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 ﻣﺠـﺪد ﻮژنﻴ  ـﭘﺮﻓ -ﺴﻜﻤﻲﻳ  ـ از ا ﻲ ﻧﺎﺷ ـﻌﺎتﻳﺟـﻨﺲ در ﺗﺤﻤـﻞ ﺿـﺎ  دو ﻦﻴاﻧﺪ ﻛـﻪ ﺑ  ـﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده : زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف 
 از ﺟﻤﻠـﻪ )COP ,gninoitidnoctsoP( ي ﺑﻌـﺪ يﺳـﺎز آﻣـﺎده .  ﺗﻔـﺎوت وﺟـﻮد دارد ﻪﻴ  ـ در ﻛﻠ)RI ,noisufrepeR aimehcsI(
 ﺰانﻴ در ﻣﺖﻴ ﺟﻨﺴﺮﻴﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﺎﺛ.  ﻣﻄﺮح ﺷﺪه اﺳﺖﻪﻴ در ﻛﻠRI از ﻲ ﻧﺎﺷﺐﻴ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺟﻬﺖ ﻛﺎﻫﺶ آﺳ ﻲﻨﻳ ﻧﻮ يﻫﺎ روش
  .ﻢﻳ رت ﺑﭙﺮدازﻪﻴ در ﻛﻠCOP ﺗﺎ ﺑﻪ ﺗﻔﺎوت دو ﺟﻨﺲ در اﺛﺮ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﻢﻳ ﺑﺮ آن ﺷﺪ،ﻲرﻣﺎﻧ ديﻫﺎ وش رﺖﻴﻣﻮﻓﻘ
، ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از RIدر ﮔـﺮوه :  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ ﻳﻲ ﺗﺎ ﻫﺸﺖ ﮔﺮوه ﺷﺶ راﺳﺖ در ﻲﺣﻴﻮاﻧﺎت ﭘﺲ از ﻧﻔﺮﻛﺘﻮﻣ : روش ﺑﺮرﺳﻲ 
 ﺑـﻪ اﺳـﺘﺜﻨﺎء mahSدر ﮔﺮوه . ﺪ ﻣﺠﺪد اﻟﻘﺎ ﺷ ﻮژنﻴ ﭼﭗ و ﭘﺲ از آن ﭘﺮﻓ يﻮﻴ ﻛﻠ ﺎنﻳ ﺷﺮ ﻲﺴﻜﻤﻳ ا ﻘﻪﻴ دﻗ 54ﻛﻠﻤﭗ ﺑﻮﻟﺪاگ، 
 يا ﻪﻴ  ـ ﺛﺎﻧ 01 دوره ﭼﻬـﺎر  ﺷﺪ و ﺳﭙﺲ ﻘﺎ اﻟ ﻲﺴﻜﻤﻳ ا ﻘﻪﻴدﻗ 54، COPدر ﮔﺮوه .  اﻋﻤﺎل ﻓﻮق اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻪﻴ ﺑﻘ ،ﻲﺎﻧﻳاﻧﺴﺪاد ﺷﺮ 
  . ﺷﺪيآور  ﺟﻤﻊﻪﻴ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ، ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﺑﺎﻓﺖ ﻛﻠ42.  اﻟﻘﺎ ﺷﺪRIﻣﺘﻨﺎوب 
 ﺳـﺒﺐ ﺑﻬﺒـﻮد RI ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔـﺮوه ﻦﻴﻨﻴه ﺧﻮن و ﻛﺮاﺗ  اور ﺘﺮوژنﻴدار ﻧ ﺎ ﺑﻪ واﺳﻄﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨ COP ﻧﺮ يﻫﺎدر رت  :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﺖﻴ  ـ ﻓﻌﺎﻟ ﺶﻳ و اﻓـﺰا )ADM( آﻟﺪﻫﻴـﺪ ﻣﺎﻟﻮن دي   ﺗﻮاﻧﺴﺖ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ COP ﻦﻴﭼﻨ ﻫﻢ(. <P0/50 )ﺪﻳ ﮔﺮد ﻪﻴﻋﻤﻠﻜﺮد ﻛﻠ 
 يﻫﺎدر رت (. <P0/50) ﻧﺮ ﮔﺮدد يﻫﺎ در رت ﻪﻴ ﻛﻠ ﻮﻴﺪاﺗﻴ، ﺳﺒﺐ ﺑﻬﺒﻮد اﺳﺘﺮس اﻛﺴ )DOS( ﺴﻤﻮﺗﺎزﻳﺳﻮﭘﺮ اﻛﺴﺎﻳﺪ د  ﻢﻳآﻧﺰ
  . ﻧﺪاﺷﺖRI ﺑﺎ ﮔﺮوه يدارﺎ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨCOP ﻓﻮق در ﮔﺮوه يﻫﺎ  از ﺷﺎﺧﺺﻛﺪام ﭻﻴﻣﺎده ﻫ
ﻫـﺎي ﻋﻤﻠﻜـﺮدي و ﻛـﺎﻫﺶ اﺳـﺘﺮس ﻫﺎي ﻧﺮ ﺑﺎ ﺑﻬﺒﻮد ﺷـﺎﺧﺺ  در ﻛﻠﻴﻪ رت COPدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﻴﻦ دو ﺟﻨﺲ، : ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
 .ﻫﺎي ﻣﺎده دﻳﺪه ﻧﺸﺪ اﻳﻦ اﺛﺮ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ در ﻛﻠﻴﻪ رت .رد اﺛﺮ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ داRIاﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ در ﻣﻘﺎﺑﻞ آﺳﻴﺐ ﻧﺎﺷﻲ از 
  .اﻳﺴﻜﻤﻲ، آﻣﺎده ﺳﺎزي ﺑﻌﺪيﻪ، ﺗﻔﺎوت ﺑﻴﻦ دو ﺟﻨﺲ، ﻛﻠﻴ :ﻛﻠﻴﺪي ﻤﺎتﻛﻠ
 
  
ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻢ و ﻛﻠﻴﺪي ﺟﻨﺴﻴﺖ را در آﺳﻴﺐ 
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ از ﺟﻤﻠـﻪ ﻗﻠـﺐ، ﻣﻐـﺰ و ﻛﺒـﺪ ﻧﺎﺷﻲ از اﻳﺴﻜﻤﻲ در ارﮔﺎن 
ﻳـﺎﺑﻴﻢ ﻲ در ﻣـﻲ  ﺑﺎ دﻗﺖ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺴﺎﻧﻲ و ﺣﻴﻮاﻧ 1-3.اﻧﺪﻣﻄﺮح ﻛﺮده 
 4.ﻫﺎي ﻛﻠﻴﻮي ﻧﻴﺰ ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺟﻨـﺴﻴﺖ اﺳـﺖ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري 
ﻫﺎي ﻛﻠﻴﻮي ﻫﺎي ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ ﻧﺎﺷﻲ از آﺳﻴﺐ ﺗﻔﺎوت ﺑﻴﻦ دو ﺟﻨﺲ در ﻳﺎﻓﺘﻪ 
ﺷﺎﻳﺪ ﺑﺘﻮان ﺑـﺎرزﺗﺮﻳﻦ  5. ﺳﺎل ﭘﻴﺶ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻮده اﺳﺖ07ﺣﺪاﻗﻞ از 
  ﻪـﻮي ﺑﺎد ﻛﻠﻴـﺐ ﺣﻣﺜﺎل را ﺑﺮاي ﺗﻔﺎوت ﺑﻴﻦ دو ﺟﻨﺲ در ﻛﻠﻴﻪ، در آﺳﻴ
  
.  ﻧﺎم ﺑﺮد)RI ,noisufrepeR aimehcsI( ﭘﺮﻓﻴﻮژن ﻣﺠﺪد -دﻧﺒﺎل اﻳﺴﻜﻤﻲ
 yendiK etucA(ﺗﺮ آﺳﻴﺐ ﺣﺎد ﻛﻠﻴـﻮي  ﻫﺎ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﺶ در ﺑﺮﺧﻲ ﮔﺰارش
و ﻣﻴﺰان ﻋﻮارض ﺑﺎﻻﺗﺮ آن در ﺟـﻨﺲ ﻣـﺬﻛﺮ ﺑـﻪ اﺛﺒـﺎت  )IKA ,yrujnI
ﻫـﺎي رﺳﺪ اﺳﺘﻔﺎده از اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻛﻪ ﺑﻴﻤـﺎري  ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ 6.رﺳﻴﺪه اﺳﺖ 
 آﺳﻴﺐ ﻧﺎﺷﻲ از اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻛﻠﻴﻮي واﺑﺴﺘﻪ ﺑـﻪ ﺟﻨـﺴﻴﺖ ﻛﻠﻴﻮي و از ﺟﻤﻠﻪ 
 7.ﻫﺴﺘﻨﺪ در آﻳﻨﺪه ﻧﺰدﻳﻚ در ﻛﻠﻴﻨﻴﻚ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﻴﺮد
 ﭘﻴﻮﻧـﺪ  و ﺷـﻮك  ﺷﺮﻳﺎن ﻛﻠﻴـﻮي،  اﻧﺴﺪاد ﻫﺎ ﺑﺮ اﺛﺮ اﻳﺴﻜﻤﻲ در ﻛﻠﻴﻪ
 ﻧﺎرﺳـﺎﻳﻲ  ﻫﺎي ﻛﻠﻴﻮي، ﺳﻠﻮل ﺗﻮاﻧﺪ ﺳﺒﺐ ﻣﺮگ دﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﻲ رخ ﻣﻲ اﻋﻀﺎ
ﻫـﺎي ﺪدي ﺑـﺮاي ﻳـﺎﻓﺘﻦ راه ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌ 8و9.ﮔﺮدد ﻛﻠﻴﻪ ﭘﻴﻮﻧﺪ رد و ﻛﻠﻴﻪ
 ﻣﻘﺪﻣﻪ
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ﻫـﺎي  در ارﮔـﺎن RI ﻫـﺎي ﻧﺎﺷـﻲ از درﻣﺎﻧﻲ ﻣﺆﺛﺮ ﺟﻬﺖ ﻛـﺎﻫﺶ آﺳـﻴﺐ 
 ﻫـﺎي ﺣﻔـﺎﻇﺘﻲ ﻣﻄـﺮح، ﻳﻜـﻲ از روش . ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺪن اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳـﺖ 
ﻣـﺪت ﻫـﺎي ﻛﻮﺗـﺎه در اﻳـﻦ روش دوره . اﺳﺖ gninoitidnoc cimehcsI
ﻫـﺎي ﻫـﺎ در ﺑﺮاﺑـﺮ دوره رﺳﺎن ﺳﺒﺐ ﺣﻔﺎﻇﺖ ارﮔﺎن اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻏﻴﺮ آﺳﻴﺐ 
ﻣـﺪت ﻫـﺎي ﻛﻮﺗـﺎه  اﮔﺮ اﻳﻦ دوره .ﺷﻮد رﺳﺎن ﻣﻲ ﻤﻲ آﺳﻴﺐﻃﻮﻻﻧﻲ اﻳﺴﻜ
اﻳﺴﻜﻤﻲ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﭘﺲ از ﭘﺎﻳﺎن اﻳـﺴﻜﻤﻲ آﺳـﻴﺐ رﺳـﺎن و در ﺷـﺮوع 
 ,gninoitidnoctsoP(ﺳﺎزي ﺑﻌـﺪي  ﭘﺮﻓﻴﻮژن ﻣﺠﺪد اﻟﻘﺎ ﺷﻮد ﺑﻪ آن آﻣﺎده
 در ﺳـﺎل oahZ اﻳﻦ روش اوﻟﻴﻦ ﺑـﺎر ﺗﻮﺳـﻂ 01و11.ﺷﻮد ﮔﻔﺘﻪ ﻣﻲ )COP
  21. ﻣﻄﺮح ﺷﺪ3002
 در ﻣﺠﺪد ﭘﺮﻓﻴﻮژن اوﻟﻴﻪ دﻗﺎﻳﻖ ﻛﻪ اﻧﺪ  ﻧﺸﺎن دادهﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﻮﻧﺎﮔﻮﻧﻲ
 اﻳـﻦ  در ﻣﺪاﺧﻠـﻪ  و اﺳـﺖ  ﺑـﺴﻴﺎر ﻣـﺆﺛﺮ  اﻳﺴﻜﻤﻲ از ﺑﻌﺪ آﺳﻴﺐ ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ
 ﺗﺤﻤـﻞ و ﻣﺠﺪد را ﻛﺎﺳﺘﻪ  ﭘﺮﻓﻴﻮژن از ﻧﺎﺷﻲ ﻫﺎي آﺳﻴﺐ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ ﻣﺮﺣﻠﻪ
 ﺗﻮﻟﻴـﺪ زﻳـﺎد 31.دﻫـﺪ  ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺷﺮاﻳﻂ اﻓﺰاﻳﺶ راارﮔﺎن اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ 
ﺒﻴﻞ رادﻳﻜﺎل ﺳﻮﭘﺮ اﻛﺴﺎﻳﺪ، ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ  از ﻗ )SOR(ﻫﺎي ﻓﻌﺎل اﻛﺴﻴﮋن  ﮔﻮﻧﻪ
ﻫﺎي ﻧﺎﺷﻲ از ﻫﺎي ﻫﻴﺪروﻛﺴﻴﻞ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ آﺳﻴﺐ ﻫﻴﺪروژن و رادﻳﻜﺎل 
 ﻧﻘـﺶ ﻣﻬﻤـﻲ در SOR 41.ﭘﺮﻓﻴﻮژن ﻣﺠﺪد در ﻛﻠﻴﻪ ﻣﻄـﺮح ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﻛﻨﺪ و ﺳﺒﺐ آﺳﻴﺐ ﺑﻪ ﺑﻴﻮﻣﻮﻟﻜﻮل ﺷﺮوع آﭘﻮﭘﺘﻮز اﻳﻔﺎ ﻣﻲ 
ﻫﺎ و ﺪي و آﻧﺰﻳﻢ  ﻟﻴﭙﻴ ﻴﻚ از ﺟﻤﻠﻪ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﻧﻮﻛﻠﺌﻴﻚ، ﻏﺸﺎ ﺑﺎﻓﺖ اﻳﺴﻜﻤ 
 ﻳﻜﻲ از ﻣﺤـﺼﻮﻻت )ADM(آﻟﺪﻫﻴﺪ  ﻣﺎﻟﻮن دي 51و61.ﮔﺮددرﺳﭙﺘﻮرﻫﺎ ﻣﻲ 
 اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺷﺎﺧـﺼﻲ ﺑـﺮاي SORﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ 
 از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ 71.ﮔﻴﺮدﺑﺮرﺳﻲ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﻲ 
 ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻗـﺴﻤﺘﻲ از ﺳﻴـﺴﺘﻢ )DOS(آﻧﺰﻳﻢ ﺳـﻮﭘﺮ اﻛﺴﺎﻳﺪدﻳـﺴﻤﻮﺗﺎز 
زداﻳﻲ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻫﻴﺪروژن و آﻧﻴـﻮن ﺳـﻮﭘﺮ اﻛـﺴﺎﻳﺪ اﻛﺴﻴﺪان، در ﺳﻢ  آﻧﺘﻲ
 در ﻛﻠﻴـﻪ ﻛـﺎﻫﺶ ﭘﻴـﺪا RIﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ و ﻣﻴﺰان آن در آﺳـﻴﺐ ﻧﺎﺷـﻲ از 
ﻋﻨـﻮان   را ﺑﻪ DOS و ﻛﺎﻫﺶADMﺗﻮان اﻓﺰاﻳﺶ  رو ﻣﻲ  از اﻳﻦ81.ﻛﻨﺪ ﻣﻲ
دﻫﻨﺪه ﺑﺮ ﻫﻢ ﺧﻮردن ﺗﻌﺎدل ﺑﻴﻦ ﻣﻮاد اﻛﺴﻴﺪان و ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻧﺸﺎن  ﺷﺎﺧﺺ
ﺮاﻳﻂ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ اﺳـﺖ در اﻛﺴﻴﺪان در ﺷ  آﻧﺘﻲ
  91و02.ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺖ
 ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ اﺛـﺮات ﺣﻔـﺎﻇﺘﻲ ifajaNاي ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻫﺎي ﻧﺮ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ، از   در رتRI در آﺳﻴﺐ ﺣﺎد ﻛﻠﻴﻮي ﻧﺎﺷﻲ از COP
 ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان DOSﺑﻪ ﻋﻨـﻮان ﺷـﺎﺧﺺ اﺳـﺘﺮس اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ و از  ADM
ﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ و دﻳـﺪه ﺷـﺪ ﻛـﻪ در اﻛﺴﻴﺪان اﺷﺎﺧﺼﻲ ﺑﺮاي ﺳﻴﺴﺘﻢ آﻧﺘﻲ 
 و ADMداري در ﻣﻴـﺰان ﺎ ﻛـﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨـRI در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ COPﮔـﺮوه 
 در COP وﺟـﻮد دارد ﻛـﻪ ﻣﺆﻳـﺪ اﺛـﺮ ﺣﻔـﺎﻇﺘﻲ DOSاﻓﺰاﻳﺶ در ﻣﻴﺰان 
 ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﺗـﺎﺛﻴﺮ ﺟﻨـﺴﻴﺖ در 12.ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ RIﻛﺎﻫﺶ آﺳﻴﺐ ﻧﺎﺷﻲ از 
ﻫﺎي درﻣﺎﻧﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ، در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﺮ آن ﺷﺪﻳﻢ ﺗﺎ ﺗﻔﺎوت ﻧﺘﺎﻳﺞ روش 
  ﺳـﺎزي ﺑﻌـﺪي ﺑـﺮ آﺳـﻴﺐ ﺣـﺎد ﻛﻠﻴـﻮي و ﺟﻨﺲ در اﺛﺮ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ آﻣﺎده د
 ﭘﺮﻓﻴـﻮژن ﻣﺠـﺪد را از ﻃﺮﻳـﻖ ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺗﻐﻴﻴـﺮات -ﻧﺎﺷـﻲ از اﻳـﺴﻜﻤﻲ
ﻋﻤﻠﻜـﺮدي ﻛﻠﻴـﻪ و ﺷـﺎﺧﺺ اﺳـﺘﺮس اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻛﻠﻴـﻮي در ﻣـﻮش 
  .ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﻨﻴﻢ
  
  
اﻧـﺸﻜﺪه  در ﮔـﺮوه ﻓﻴﺰﻳﻮﻟـﻮژي د 1931اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ در ﺳﺎل 
 .ﭘﺰﺷﻜﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﺗﻬﺮان ﺑﻪ اﻧﺠﺎم رﺳﻴﺪ
ﺴﺘﺎر  ﺳﺮ رت ﻣﺎده از ﻧﮋاد وﻳ  ـ42 ﺳﺮ رت ﻧﺮ و 42ﺗﻌﺪاد : ﺣﻴﻮاﻧﺎت
.  ﮔﺮم ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﺗـﺼﺎدﻓﻲ اﻧﺘﺨـﺎب ﺷـﺪﻧﺪ 052-003در ﻣﺤﺪوده وزﻧﻲ 
 ﺳﺎﻋﺖ روﺷـﻨﺎﻳﻲ و 21ﻫﺎ در دﻣﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد و در ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﺤﻴﻄﻲ  رت
آزﻣـﺎﻳﺶ از ﻧﻈـﺮ داري ﺷﺪﻧﺪ و در ﺗﻤـﺎم ﻃـﻮل  ﺳﺎﻋﺖ ﺗﺎرﻳﻜﻲ ﻧﮕﻪ 21
ﻞ اﺧﻼﻗﻲ ﻛﺎر ﺑﺎ ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﻳﻣﺴﺎ. ﻣﺼﺮف آب و ﻏﺬا ﻣﺤﺪودﻳﺘﻲ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ 
آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﻧﻈﻴﺮ ﺑﻴﻬﻮﺷﻲ ﺑﻪ ﻫﻨﮕﺎم ﺟﺮاﺣـﻲ ﺑﺮاﺳـﺎس اﺳـﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎي 
اي رﻋﺎﻳﺖ ﺷﺪ ﻛـﻪ ﻛﻤﻴﺘﻪ اﺧﻼﻗﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺗﻬﺮان ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ 
  .اﻻﻣﻜﺎن ﻣﻮﺟﺐ درد و رﻧﺞ ﺣﻴﻮان ﻧﮕﺮدد ﺣﺘﻲ
ﻴﻮاﻧﺎت ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﺑـﻪ ﺣ: ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﮔﺮوه
  : ﺗﺎﻳﻲ و ﺑﻪ ﻗﺮار زﻳﺮ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪﻫﺸﺖ ﮔﺮوه ﺷﺶ
 42ﭘﺮﻓﻴـﻮژن ﻣﺠـﺪد +  دﻗﻴﻘﻪ 54اﻳﺴﻜﻤﻲ ) ﺷﻢ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﺎده،  -1
ﭘﺮﻓﻴـﻮژن +  دﻗﻴﻘﻪ 54اﻳﺴﻜﻤﻲ ) ﺷﻢ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻧﺮ،  -2 .)mahS( (ﺳﺎﻋﺖ
+ اﻳـﺴﻜﻤﻲ   دﻗﻴﻘـﻪ 54)  ﻣﺎده، اﻳﺴﻜﻤﻲ -3 .)mahS( ( ﺳﺎﻋﺖ 42ﻣﺠﺪد 
  دﻗﻴﻘ ــﻪ54)  ﻧ ــﺮ،اﻳ ــﺴﻜﻤﻲ -4 .)RI( ( ﺳ ــﺎﻋﺖ42ﻣﺠ ــﺪد ﭘﺮﻓﻴ ــﻮژن 
 gninoitidnoctsoP -5 .)RI( ( ﺳـﺎﻋﺖ 42ﭘﺮﻓﻴـﻮژن ﻣﺠـﺪد + ﻳﺴﻜﻤﻲا
 42ﭘﺮﻓﻴـﻮژن ﻣﺠـﺪد  + COPﺛﺎﻧﻴﻪ ( 4×01+ ) دﻗﻴﻘﻪ 54اﻳﺴﻜﻤﻲ )ﻣﺎده، 
( 4×01+ ) دﻗﻴﻘـﻪ 54اﻳـﺴﻜﻤﻲ ) ﻧـﺮ، gninoitidnoctsoP -6 .(ﺳـﺎﻋﺖ 
 .( ﺳﺎﻋﺖ42ﭘﺮﻓﻴﻮژن ﻣﺠﺪد  + COPﺛﺎﻧﻴﻪ 
ﻓـﺸﺎر ﺟﺮاﺣـﻲ  ﻣـﺪت ﻃﻮلدر : ﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻓﺸﺎر ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻴﻚ ﺑﺮرﺳ
اي، ﺗﻮﺳـﻂ  دﻗﻴﻘـﻪ 03  ﻣﻨﻈﻢ ﺑﺎ ﻓﻮاﺻﻞ و ﺿﺮﺑﺎن ﻗﻠﺐ ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻴﻚ 
 ,tnemurtsni IDA ,bal rewoP( ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از دﺳـﺘﮕﺎه  و ffuC liaT
، 5/0/1ﺖ ـﺮاﺳ ــ وﻳtrahC اﻓـﺰاري و اﻣﻜﺎﻧﺎت ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ ﻧـﺮم  )ASU ,AC
  ﺰانﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻴﻚ ﺗﺎ ﻣﻴﺖ ﻓﺸﺎر ـﺎر اﻓـﻪ دﭼـﻲ ﻛـ ﺣﻴﻮاﻧﺎﺗه وﺪـﺷﻮر ـﻣﺎﻧﻴﺘ
  ﺑﺮرﺳﻲروش
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  .ﺪﺷﺪﻧﻧﺪ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﺪﺷ ﻣﻲ 06 gHmm
 ﺗﺰرﻳـﻖ داﺧـﻞ ﭘـﺲ از ﺑﻴﻬﻮﺷـﻲ ﺑـﺎ ﻫﻤﻪ ﺣﻴﻮاﻧﺎت : روش ﺟﺮاﺣﻲ 
 greB kirbaF ehcsimehC( (06gk/gm )ﺻﻔﺎﻗﻲ ﭘﻨﺘﻮﺑﺎرﺑﻴﺘـﺎل ﺳـﺪﻳﻢ 
ﻧﻔﺮﻛﺘـﻮﻣﻲ ﺷـﻜﻢ ﺑﺮش ﻋﺮﺿﻲ در ﻧﺎﺣﻴـﻪ ، ﺗﻮﺳﻂ )ynamreG ,HbmG
 ﭘﻨﺘﻮﺑﺎرﺑﻴﺘـﺎل ﺳـﺪﻳﻢ  دارﻧـﺪه  دوز ﻧﮕـﻪ ﺷﺪﻧﺪ و ﺑﻴﻬﻮﺷﻲ ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ راﺳﺖ 
  . اداﻣﻪ ﻳﺎﻓﺖ(02 gk/gm)
ﮔـﺮوه ﺗﻤﺎم اﻋﻤﺎل ﺟﺮاﺣﻲ ( ﻫﺎي اول و دوم هﮔﺮو)mahS در ﮔﺮوه 
در ﮔﺮوه . ﺪدﻳﻣﺴﺪود ﻧﮕﺮ  ﭘﺪﻳﻜﻞ ﻛﻠﻴﻮي ﭼﭗوﻟﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﻳﺴﻜﻤﻲ
ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﭘـﺲ از ( ﺳﻮم و ﭼﻬﺎرم ﻫﺎي ﮔﺮوه)ﭘﺮﻓﻴﻮژن ﻣﺠﺪد  -اﻳﺴﻜﻤﻲ
 دﻗﻴﻘـﻪ 54ه از ﻛﻠﻤـﭗ ﺑﻮﻟـﺪاگ ﺑـﻪ ﻣـﺪت ﻧﻔﺮﻛﺘﻮﻣﻲ راﺳﺖ، ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎد 
 ﺳـﺎﻋﺖ ﭘﺮﻓﻴـﻮژن ﻣﺠـﺪد 42 و ﺳﭙﺲ ﭘﺪﻳﻜﻞ ﻛﻠﻴﻮي ﭼﭗ ﻣﺴﺪود ﺷﺪ 
ﺗـﻮان از  ﺑﺮاي اﻃﻤﻴﻨﺎن از اﻧﺴﺪاد ﻛﺎﻣﻞ ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن ﻛﻠﻴﻪ ﻣﻲ .ﺑﺮﻗﺮار ﺷﺪ 
رﻧﮓ ﭘﺮﻳﺪﮔﻲ آن و ﺑﺮاي اﻃﻤﻴﻨﺎن از ﺑﺮﻗﺮاري ﻣﺠﺪد ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن ﻛﻠﻴـﻪ 
 COP در ﮔـﺮوه .ﺗﻮان از ﺑﺮ اﻓﺮوﺧﺘﻪ ﺷﺪن رﻧﮓ ﻛﻠﻴـﻪ اﺳـﺘﻔﺎده ﻛـﺮد  ﻣﻲ
 دﻗﻴﻘـﻪ 54ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻛﻼﻣـﭗ ﺑﻮﻟـﺪاگ ( ﻫﺎي ﭘﻨﺠﻢ و ﺷـﺸﻢ  ﮔﺮوه)
 01 دوره ﭼﻬـﺎر اﻳﺴﻜﻤﻲ ﭘﺪﻳﻜﻞ ﻛﻠﻴﻮي ﭼـﭗ داده ﺷـﺪ و ﭘـﺲ از آن 
 ﭘﺮﻓﻴﻮژن ﻣﺠـﺪد در ﺷـﺮوع ﭘﺮﻓﻴـﻮژن ﻣﺠـﺪد اﻟﻘـﺎ -اي از اﻳﺴﻜﻤﻲ  ﺛﺎﻧﻴﻪ
  . )gninoitidnoctsoP(ﮔﺮدﻳﺪ
ﻴـﻮژن  ﺳﺎﻋﺖ از ﺷـﺮوع ﭘﺮﻓ 42ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ : ﮔﻴﺮيروش ﻧﻤﻮﻧﻪ 
ﮔﻴـﺮي از ورﻳـﺪ اﺟـﻮف ﺧـﻮن ﺷﺪه و ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑﻴﻬﻮش دوﺑﺎره ﻣﺠﺪد، 
   ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از روش اﺳـﭙﻜﺘﺮوﻓﺘﻮﻣﺘﺮي  .ﻓﺖﺻـﻮرت ﭘـﺬﻳﺮ ﺗﺤﺘـﺎﻧﻲ
 ,HbmG scitsongaiD ehcoR ,resylanaotua 407 ihcatiHﺗﻮﺳـﻂ 
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان  و ﻛـﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ﭘﻼﺳـﻤﺎ NUBﻣﻴـﺰان  ،ynamreG ,miehnnaM
  .ﺪﺷﮔﻴﺮي  ﻫﺎي ﻋﻤﻠﻜﺮدي ﻛﻠﻴﻪ اﻧﺪازه ﺷﺎﺧﺺ
ﻫـﺎي اﺳـﺘﺮس اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﺧـﺎرج ﻛﻠﻴﻪ ﭼﭗ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺎﺧﺺ 
 و ADMﮔﻴـﺮي ﻣﻴـﺰان ﺑﺮاي اﻧـﺪازه  ﻗﺴﻤﺘﻲ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻛﻠﻴﻪ. ﮔﺮدﻳﺪ
ﺗﺎ زﻣﺎن آﻧـﺎﻟﻴﺰ در ﻣﺎﻳﻊ،  ﻧﻴﺘﺮوژن در  اﻧﺠﻤﺎد ﺳﺮﻳﻊﭘﺲ از DOSﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
 ﺑـﺎ DOS ﮔﻴـﺮي ﻣﻴـﺰان آﻧـﺰﻳﻢ  اﻧـﺪازه .ﺪﻳداري ﮔﺮد  ﻧﮕﻪ -07 C°ﻓﺮﻳﺰر 
ﺑـــﺎ اﺳـــﺘﻔﺎده از  اﻧﺠـــﺎم ﮔﺮﻓـــﺖ و itteloaPروش اﺳـــﺘﻔﺎده از 
 اﺳﺎس واﻛﻨﺶ آن ﺑﺎ ﺗﻴﻮﺑﺎرﺑﻴﺘﻮرﻳﻚ اﺳﻴﺪ ﻣﻴﺰان ﺑﺮو   reuabretsEروش
 در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑـﺮ اﺳـﺎس ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ 22و32.ﻛﻠﻴﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ  ADM
ﺑﺎ دو ﻃﺮﻓﻪ AVONA آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎري ﺗﻮﺳﻂ  و 11 وﻳﺮاﺳﺖ SSPSآﻣﺎري 
ﻪ ﻳاراM.E.S±naeM ﺻﻮرت  ﻪ ﺑﻫﺎ داده. ﭘﺬﻳﺮﻓﺖاﻧﺠﺎم  yekuTcoh-tsoP
  .در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ <P0/50دار در ﺳﻄﺢ ﺎو اﺧﺘﻼﻓﺎت ﻣﻌﻨﺷﺪ 
  
  
   :ﻫﺎي ﻋﻤﻠﻜﺮدي ﻛﻠﻴﻪ در دو ﺟﻨﺲ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺷﺎﺧﺺ
 RIﻫـﺎي ﻧـﺮ، در ﮔـﺮوه  در رت :ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻴﺰان ﻛـﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ﭘﻼﺳـﻤﺎ 
ﮔﺮم ﺑﺮ  ﻴﻠﻲ ﻣ 3/3±0/2)  داﺷﺖ mahSداري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺎاﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨ 
و در  (P0/50ﻟﻴﺘـﺮ، ﮔﺮم ﺑـﺮ دﺳـﻲ  ﻣﻴﻠﻲ 0/6±0/40ﻟﻴﺘﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  دﺳﻲ
 داري ﭘﻴﺪا ﻛﺮد ﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨ آن، ﻣﻴﺰان RI در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه COPﮔﺮوه 
ﮔـﺮم ﺑـﺮ  ﻣﻴﻠـﻲ 3/3±0/2ﻟﻴﺘـﺮ ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳـﻲ  ﻣﻴﻠﻲ 1/1±0/1)
داري  اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨـﺎ RIﻫﺎي ﻣﺎده، در ﮔﺮوه  در رت (.P0/50ﻟﻴﺘﺮ،  دﺳﻲ
ﻟﻴﺘـﺮ  ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳـﻲ   ﻣﻴﻠﻲ1/6±0/90) ﻧﺸﺎن دادmahS ا ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ر
 COPدر ﮔـﺮوه  (.P0/50ﻟﻴﺘـﺮ، ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ 0/9±0/50ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
 داري را ﻧـﺸﺎن ﻧـﺪاد ، ﻣﻴﺰان ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﺎ RIدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه 
ﮔـﺮم ﺑـﺮ  ﻣﻴﻠـﻲ 1/6±0/90ﻟﻴﺘﺮ ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ 1/9±0/1)
   (.1ﻧﻤﻮدار ) (ﻟﻴﺘﺮ دﺳﻲ
ﻫـﺎي ﻧـﺮ، در  در رت:  در ﭘﻼﺳﻤﺎاوره ﺧﻮن ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻴﺰان ﻧﻴﺘﺮوژن
 611/3±4/5)  داﺷﺖ mahSداري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨ RIﮔﺮوه 
ﻟﻴﺘـﺮ، ﮔـﺮم ﺑـﺮ دﺳـﻲ  ﻣﻴﻠـﻲ 12/2±1/3ﻟﻴﺘﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ
 ﻛـﺎﻫﺶ آن، ﻣﻴـﺰان RIﮔـﺮوه   در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ COPو در ﮔﺮوه (P0/50
ﻟﻴﺘـﺮ ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮم ﺑـﺮ دﺳـﻲ  ﻣﻴﻠـﻲ 26/8±41/3)ﭘﻴﺪا ﻛﺮد داري ﺎﻣﻌﻨ
ﻫـﺎي ﻣـﺎده، در  در رت .(P0/50ﻟﻴﺘـﺮ، ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳـﻲ  ﻣﻴﻠﻲ 611/3±4/5
 ﻧ ـﺸﺎن داد mahSداري را ﻧـﺴﺒﺖ ﺑ ـﻪ ﮔـﺮوه ﺎ اﻓ ـﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨ ـRIﮔـﺮوه 
ﮔـﺮم ﺑـﺮ  ﻣﻴﻠﻲ 34/8±2/4ﻟﻴﺘﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ 411/2±4/6)
، ﻣﻴـﺰان RIر ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه  د COP در ﮔـﺮوه (.P0/50ﻟﻴﺘﺮ،  دﺳﻲ
 611/3±01/1) داري را ﻧـﺸﺎن ﻧـﺪاد ﺎ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨ ـ اوره ﺧـﻮن ﻧﻴﺘـﺮوژن 
 (ﻟﻴﺘـﺮ ﮔـﺮم ﺑـﺮ دﺳـﻲ  ﻣﻴﻠـﻲ 411/2±4/6ﻟﻴﺘﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ
  (.2ﻧﻤﻮدار )
ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻴﺰان اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ در ﺑﺎﻓـﺖ ﻛﻠﻴـﻪ در ﺑﺮاي ارزﻳﺎﺑﻲ 
  . ﮔﻴﺮي ﺷﺪ ﺑﺎﻓﺖ ﻛﻠﻴﻪ اﻧﺪازه ADM  وDOS ﻣﻴﺰان دو ﺟﻨﺲ
ﻫـﺎي ﻧـﺮ، ﻣﻴـﺰان آﻧـﺰﻳﻢ ﺳـﻮﭘﺮ در رت :  ﺑﺎﻓـﺖ ﻛﻠﻴـﻪ DOS  آﻧﺰﻳﻢ ﻣﻴﺰان
 mahSداري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔـﺮوه ﺎﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨ  RIاﻛﺴﺎﻳﺪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز در ﮔﺮوه 
 واﺣـﺪ ﺑـﺮ 33/9±0/7 واﺣﺪ ﺑﺮ ﮔﺮم ﺑﺎﻓﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ 5/9±0/4)داﺷﺖ 
، ﻣﻴـﺰان RI در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔـﺮوه COPو در ﮔﺮوه  (P0/50ﮔﺮم ﺑﺎﻓﺖ، 
 واﺣﺪ ﺑﺮ ﮔﺮم ﺑﺎﻓﺖ ﻧـﺴﺒﺖ 92/5±3/50)داري ﭘﻴﺪا ﻛﺮد ﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨ آن
  ﻫﺎي ﻣﺎده، ﻣﻴﺰان   در رت.(P0/50ﺮ ﮔﺮم ﺑﺎﻓﺖ، ـﺪ ﺑـ واﺣ5/9±0/4ﻪ ـﺑ
 ﻫﺎﻳﺎﻓﺘﻪ
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ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ ﺻﻮرت  .ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻏﻠﻈﺖ ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ در ﭘﻼﺳﻤﺎ ﮔﺮوه: 1ﻧﻤﻮدار 
ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﺷـﻢ دار را  اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﺎ * .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻌﻴﺎر در ﻫﺮ ﮔﺮوه ﻣﻰﺧﻄﺎي  ±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
 - اﻳـﺴﻜﻤﻲ دار را ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه  اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨـﺎ . دﻫﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﻰ <P0/50 ﻫﻤﺎن ﺟﻨﺲ در ﺳﻄﺢ 
  .دﻫﺪ  ﻧﺸﺎن ﻣﻰ<P0/50ﭘﺮﻓﻴﻮژن ﻣﺠﺪد ﻫﻤﺎن ﺟﻨﺲ در ﺳﻄﺢ 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 ﺑﺎﻓـﺖ ﻛﻠﻴـﻪ در )DOS(اﻛﺴﺎﻳﺪ دﻳـﺴﻤﻮﺗﺎز ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻏﻠﻈﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮ : 3 ﻧﻤﻮدار
   .ﺑﺎﺷـﺪ ﻣﻌﻴﺎر در ﻫﺮ ﮔﺮوه ﻣـﻰ ﺧﻄﺎي  ±ﮕﻴﻦﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻴﺎﻧ . ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ  ﮔﺮوه
 اﺧـﺘﻼف . دﻫﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﻰ <P0/50 دار را ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﻢ ﻫﻤﺎن ﺟﻨﺲ در ﺳﻄﺢ  ﺎاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨ  *
 .دﻫﺪ  ﻧﺸﺎن ﻣﻰ<P0/50 ﭘﺮﻓﻴﻮژن ﻣﺠﺪد ﻫﻤﺎن ﺟﻨﺲ در ﺳﻄﺢ -اﻳﺴﻜﻤﻲ  دار را ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺎﻣﻌﻨ
  
را ﻧـﺴﺒﺖ داري ﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨ RIآﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮ اﻛﺴﺎﻳﺪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز در ﮔﺮوه 
 واﺣﺪ ﺑﺮ ﮔـﺮم ﺑﺎﻓـﺖ ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ 31/1±1/7) ﻧﺸﺎن داد mahSﺑﻪ ﮔﺮوه 
 در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ COPدر ﮔﺮوه . (P0/50 واﺣﺪ ﺑﺮ ﮔﺮم ﺑﺎﻓﺖ، 02/3±1/2
 داري را ﺎ، ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮ اﻛـﺴﺎﻳﺪ دﻳـﺴﻤﻮﺗﺎز ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨ ـRIﮔﺮوه 
   واﺣﺪ31/1±1/7ﺪ ﺑﺮ ﮔﺮم ﺑﺎﻓﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ـ واﺣ71/7±2/6)ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ﻧﺘـﺎﻳﺞ . ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ  در ﭘﻼﺳﻤﺎ ﮔﺮوه  اوره ﺧﻮن ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻏﻠﻈﺖ ﻧﻴﺘﺮوژن : 2 ﻧﻤﻮدار
دار را ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ  ﺎاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨ * .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻌﻴﺎر در ﻫﺮ ﮔﺮوه ﻣﻰﺧﻄﺎي  ±ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
 دار را ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه  ﺎ اﺧـﺘﻼف ﻣﻌﻨ  ـ. دﻫﺪ  ﻧﺸﺎن ﻣﻰ<P0/50ﮔﺮوه ﺷﻢ ﻫﻤﺎن ﺟﻨﺲ در ﺳﻄﺢ 
  .دﻫﺪ  ﻧﺸﺎن ﻣﻰ<P0/50در ﺳﻄﺢ   ﺟﻨﺲ ﭘﺮﻓﻴﻮژن ﻣﺠﺪد ﻫﻤﺎن-اﻳﺴﻜﻤﻲ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ﻫﺎي   ﺑﺎﻓﺖ ﻛﻠﻴﻪ در ﮔﺮوه )ADM(آﻟﺪﻫﻴﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻴﺰان ﻣﺎﻟﻮن دي: 4ﻧﻤﻮدار 
اﺧـﺘﻼف  * .ﺑﺎﺷـﺪ ﻣﻌﻴﺎر در ﻫﺮ ﮔﺮوه ﻣـﻰ ﺧﻄﺎي  ±ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ . ﻣﺨﺘﻠﻒ
  .دﻫﺪ  ﻧﺸﺎن ﻣﻰ<P0/50دار را ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﻢ ﻫﻤﺎن ﺟﻨﺲ در ﺳﻄﺢ  ﺎﻣﻌﻨ
  
   (.3ﻧﻤﻮدار  )(م ﺑﺎﻓﺖﺑﺮ ﮔﺮ
 RI در ﮔـﺮوه ADMﻫـﺎي ﻧـﺮ، ﻣﻴـﺰان در رت : ﺑﺎﻓﺖ ﻛﻠﻴﻪ  ADMﻣﻴﺰان 
 ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮل 3/3±0/4) داﺷﺖ mahSداري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺎاﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨ 
 001 ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮل ﺑـﺮ 2/60±0/1ﮔـﺮم ﺑﺎﻓـﺖ ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ  ﻣﻴﻠـﻲ 001ﺑﺮ 
، RI  در ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه COPو در ﮔـﺮوه  (P0/50ﮔﺮم ﺑﺎﻓﺖ،  ﻣﻴﻠﻲ
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 001 ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮل ﺑـﺮ 2/4±0/3)ﭘﻴـﺪا ﻧﻜـﺮد داري ﺎﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨ  آنﻣﻴﺰان 
 .(ﮔﺮم ﺑﺎﻓﺖ  ﻣﻴﻠﻲ 001 ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮل ﺑﺮ 3/3±0/4ﮔﺮم ﺑﺎﻓﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  ﻣﻴﻠﻲ
داري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺎﻣﻌﻨ  اﻓﺰاﻳﺶ RI در ﮔﺮوه ADMﻫﺎي ﻣﺎده، ﻣﻴﺰان در رت 
ﮔـﺮم ﺑﺎﻓـﺖ  ﻣﻴﻠـﻲ 001 ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮل ﺑـﺮ 3/10±0/2) داﺷﺖ mahSﮔﺮوه 
و در  (P0/50ﮔﺮم ﺑﺎﻓـﺖ،  ﻣﻴﻠﻲ 001 ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮل ﺑﺮ 2/5±0/2ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
آﻟﺪﻫﻴـﺪ ﺗﻔـﺎوت ، ﻣﻴـﺰان ﻣـﺎﻟﻮن دي RIﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔـﺮوه   درCOPﮔﺮوه 
ﮔـﺮم ﺑﺎﻓـﺖ  ﻣﻴﻠـﻲ 001 ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮل ﺑـﺮ 2/6±0/1) داري ﭘﻴﺪا ﻧﻜﺮد ﺎﻣﻌﻨ
  .(4ﻧﻤﻮدار  )(ﮔﺮم ﺑﺎﻓﺖ  ﻣﻴﻠﻲ001 ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮل ﺑﺮ 3/10±0/2ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
  
  
 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ آﺳﻴﺐ ﺣـﺎد ﻛﻠﻴـﻮي اﻟﻘـﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ 
 ﭘﺮﻓﻴﻮژن ﻣﺠﺪد ﻛﻠﻴﻪ ﭼـﭗ ﺑـﻪ ﻫﻤـﺮاه ﻧﻔﺮﻛﺘـﻮﻣﻲ -ﺷﺪه ﺑﺮ اﺛﺮ اﻳﺴﻜﻤﻲ 
ﻛﻠﻴﻪ ﻣﻘﺎﺑﻞ، ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان ﻛـﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ و ﻧﻴﺘـﺮوژن اوره ﺧـﻮن در 
ﻫـﺎي ﻧـﺮ ﺧﺼﻮص در رت  ﻪاﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑ . ﺷﻮدﭘﻼﺳﻤﺎ ﻫﺮ دو ﺟﻨﺲ ﻣﻲ 
داري ﺎﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨ ـﺑﺴﻴﺎر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻮد ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ در ﻣﻴﺰان 
ﻧﻴﺘـﺮوژن اوره ﺧـﻮن و ﻛـﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ﺑـﻪ . ﺑﻴﻦ ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﻧﺮ و ﻣﺎده دﻳﺪه ﺷﺪ 
ﺷـﻮﻧﺪ و اﻓـﺰاﻳﺶ ﻫﺎي ﻋﻤﻠﻜﺮدي ﻛﻠﻴﻪ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﻲ ﻋﻨﻮان ﺷﺎﺧﺺ 
.  اﺳـﺖ  RIدﻫﻨـﺪه ﻛـﺎﻫﺶ ﻋﻤﻠﻜـﺮد ﻛﻠﻴـﻪ در ﮔـﺮوه  ﻫﺎ ﻧﺸﺎن ﻏﻠﻈﺖ آن
ﻛﺎﺳـﺘﻦ ﻋﻨﻮان روﺷﻲ ﺟﻬﺖ   ﺑﻪCOPدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺘﻔﺎده از  ﻋﻼوه، ﻪﺑ
اي از اﻳﺴﻜﻤﻲ  ﺛﺎﻧﻴﻪ 01 دوره ﭼﻬﺎر ﺑﻪ ﺻﻮرت اﻟﻘﺎي RIآﺳﻴﺐ ﻧﺎﺷﻲ از 
و ﭘﺮﻓﻴﻮژن ﻣﺠﺪد ﺗﻮاﻧﺴﺖ ﺳﺒﺐ اﺛﺮات ﺣﻔـﺎﻇﺘﻲ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﻛـﺎﻫﺶ 
دار ﻏﻠﻈﺖ ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ و ﻧﻴﺘﺮوژن اوره ﺧـﻮن ﭘﻼﺳـﻤﺎ اﻳـﻦ ﮔـﺮوه در ﺎﻣﻌﻨ
ﻫﺎي ﻧـﺮ ﺷـﻮد ﻛـﻪ اﻳـﻦ ﻣﻴـﺰان ﺑﻬﺒـﻮدي در  در رت RIﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه 
ﻫـﺎي ﻣـﺎده دﻳـﺪه  در رت COPﻠﻴﻪ در ﮔـﺮوه ﻫﺎي ﻋﻤﻠﻜﺮدي ﻛ  ﺷﺎﺧﺺ
 از ﻃﺮﻳﻖ COPﭼﻨﻴﻦ، ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ  ﻫﻢ. ﻧﺸﺪ
 ﺳﻴ ــﺴﺘﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ از ﺷﺎﺧ ــﺼﻲ ﻋﻨ ــﻮان  ﺑ ــﻪDOSاﻓ ــﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ 
از ﭘ ـﺮ  ﺷﺎﺧـﺼﻲ ﻋﻨ ـﻮان  ﺑ ـﻪADM ﻣﻴ ـﺰان و ﻛـﺎﻫﺶ اﻛـﺴﻴﺪان آﻧﺘـﻲ
ﺮ ﺣﻔـﺎﻇﺘﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﻨﻬﺎ در ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﻧﺮ اﺛ ﻛﻠﻴﻪ ﻣﻲ  در اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ 
   . داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪRIدر ﻣﻘﺎﺑﻞ 
 ﺗﺤﻤـﻞ  دﻫﻨـﺪ ﻣـﻲ  ﻧـﺸﺎن  ﻛـﻪ  دارﻧﺪ وﺟﻮد رﺷﺪي ﺣﺎل در ﺷﻮاﻫﺪ
 ﺟﻨـﺴﻴﺖ  ﺑﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﺎي ارﮔﺎن در اﻳﺴﻜﻤﻲ از ﻧﺎﺷﻲ ﻫﺎي آﺳﻴﺐ
 دو در اﻳـﺴﻜﻤﻲ  از ﻧﺎﺷـﻲ  ﻫـﺎي آﺳـﻴﺐ  ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ  و ﺑﺮوز ﻣﻴﺰان و ﺑﻮده
 ﭼﻨـﻴﻦ، ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﻫـﻢ  1-3.دارد دﻳﮕـﺮ ﭼـﺸﻤﮕﻴﺮي ﺑـﺎ ﻳـﻚ  ﺗﻔـﺎوت  ﺟﻨﺲ
 در ﻣـﺮدان  و زﻧـﺎن  ﻛـﻪ  ﻫـﺴﺘﻨﺪ  ﺣﻘﻴﻘﺖ اﻳﻦ ﮔﺮ ﺑﻴﺎن ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﻴﻘﺎتﺗﺤﻘ
 ﺟﻨـﺴﻴﺖ  ﺗﻔـﺎوت  دارﻧﺪ و  ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﻫﺎي ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﻛﻠﻴﻮي ﺿﺎﻳﻌﺎت ﺗﺤﻤﻞ
 ﺗـﻮﺟﻬﻲ  ﺟﺎﻟـﺐ  ﻣﻮﺿﻮع ﻛﻠﻴﻮي ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ و ﺑﺮوز ﻣﻴﺰان در
اي ﻛـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ  در اﻳﻦ راﺳـﺘﺎ و در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 42.ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ داﻧﺸﻤﻨﺪان ﺑﺮاي
 دﻗﻴﻘـﻪ ﭘـﺲ از 03 ﺗﻔﺎوت ﺻﻮرت ﮔﺮﻓـﺖ،  ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ اﻳﻦ kraP
ﻫﺎي ﻧﺮ دﭼـﺎر آﺳـﻴﺐ اﻟﻘﺎي اﻳﺴﻜﻤﻲ دو ﻃﺮﻓﻪ ﻛﻠﻴﻪ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻛﻠﻴﻪ ﻣﻮش 
ﻫـﺎي ﻣـﺎده ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﺷﺪ در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺷﺪت اﻳﻦ آﺳـﻴﺐ در ﻣـﻮش 
 ﭘـﺲ etekeF در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕـﺮي، 52.ﺗﺮ از ﻧﺮﻫﺎ ﺑﻮد داري ﻛﻢ ﺎﻃﻮر ﻣﻌﻨ  ﻪﺑ
ﭼـﭗ در ﻫـﺮ دو  دﻗﻴﻘﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻛﻠﻴـﻪ 55از ﻧﻔﺮﻛﺘﻮﻣﻲ راﺳﺖ و اﻟﻘﺎي 
 RIﻫﺎي ﻧﺮ ﭘـﺲ از ﻫﺎي ﻣﺎده ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ رت ﺟﻨﺲ، ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮد ﻛﻪ رت 
اﻧـﺪ ﻫﺎي ﻋﻤﻠﻜﺮدي ﻣﺘﺤﻤﻞ ﺷـﺪه ﺗﺮي را در ﺷﺎﺧﺺ ﻛﻠﻴﻮي اﺧﺘﻼل ﻛﻢ 
ﺗﺮ داري ﺑﻴﺶ ﺎﻫﺎي ﻧﺮ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨ در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺷﺪت اﻳﻦ آﺳﻴﺐ در رت 
 ﺑﺘﺎ اﺳﺘﺮادﻳﻮل 71ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺗﺰرﻳﻖ  akoakaT  در ﻫﻤﻴﻦ راﺳﺘﺎ،62.ﺑﻮد
داري در ﻣﻴـﺰان ﻧﻴﺘـﺮوژن اوره ﺧـﻮن و ﻛـﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ﺎﻛـﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨـﺳـﺒﺐ 
 دﻗﻴﻘﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ ﺷـﺪه 54ﻫﺎي ﻧﺮي ﻛﻪ در ﻣﻌﺮض  رت
 72.اﺳﺖ
 ﺣـﺎد  آﺳـﻴﺐ  .ﺑﻮدﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﻫﻤﺴﻮ 
 ﺗﻤـﺎم  وﺟـﻮد  ﺑـﺎ  ﻛﻪ اﺳﺖ ﻣﻬﻤﻲ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ ﻣﺸﻜﻼت از RI دﻧﺒﺎل ﻪﺑ ﻛﻠﻴﻪ
 اﺳـﺖ  ﮔﺮﻓﺘـﻪ  ﺻـﻮرت  ﺑﻴﻤـﺎران  از ﻣﺮاﻗﺒـﺖ  ﻪزﻣﻴﻨ در ﻛﻪ ﻫﺎﻳﻲ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ
 ﻧﻜﺘـﻪ  اﻳـﻦ  ﺑـﺮ  ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  ﻧﺘﺎﻳﺞ 5.ﺑﺎﻻﺳﺖ آن ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ  ﻫﻨﻮز
 ﭘـﺎﺗﻮژﻧﺰ  در ﺗـﺎﺛﻴﺮ زﻳـﺎدي  ﻣﺠـﺪد  ﭘﺮﻓﻴـﻮژن  اوﻟﻴﻪ دﻗﺎﻳﻖ ﻛﻪ دارﻧﺪ ﺗﺎﻛﻴﺪ
 از ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣـﻲ  ﻣﺮﺣﻠـﻪ  اﻳـﻦ  در دﺳﺘﻜﺎري و دارد اﻳﺴﻜﻤﻲ از ﺑﻌﺪ آﺳﻴﺐ
   41.ﺑﻜﺎﻫﺪ ﻣﺠﺪد ﭘﺮﻓﻴﻮژن از ﻧﺎﺷﻲ ﻫﺎي آﺳﻴﺐ
ﻫﺎي درﻣـﺎﻧﻲ ﮔﻮﻧـﺎﮔﻮﻧﻲ را ﺟﻬـﺖ ﻛﺎﺳـﺘﻦ آﺳـﻴﺐ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ روش 
ﻫـﺎي ﮔﻮﻧـﺎﮔﻮن ﺑـﺪن و از ﺟﻤﻠـﻪ ﻛﻠﻴـﻪ ﻣﻌﺮﻓـﻲ  در ارﮔـﺎن RIﻧﺎﺷﻲ از 
 اﺷـﺎره COPﺳـﺎزي ﺑﻌـﺪي ﺗـﻮان ﺑـﻪ آﻣـﺎده اﻧﺪ ﻛﻪ از آن ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻲ  ﻛﺮده
 ﺟﺪﻳـﺪ  روش ﻳﻚ ﻛﻨﻨﺪه ﻓﺮاﻫﻢ و ﻛﻢ ﺧﻄﺮ  ﺳﺎده، ﻣﺘﺪ ﻳﻚ COP 01.ﻛﺮد
در  ﻛﻠﻴﻪ و ﻗﻠﺐ، ﻛﺒﺪ  ﺧﺼﻮص ﻪﺑ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﺎي ارﮔﺎن از ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺟﻬﺖ
 و nehCﻫـﺎي اﺧﻴـﺮ  در ﺳـﺎل .ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣﻲ RI از ﻧﺎﺷﻲ ﻫﺎي آﺳﻴﺐ ﻛﺎﻫﺶ
 ﺗﻮاﻧـﺴﺘﻨﺪ COPاي از  ﺛﺎﻧﻴـﻪ 01 دوره ﺷﺶﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  nuY ﻨﻴﻦﭼ ﻫﻢ
 در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧﻴـﺰ 82و92.ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻛﻠﻴﻪ آﺳﻴﺐ دﻳﺪه را ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺒﺨـﺸﻨﺪ 
ﻣﻘﺎﺑـﻞ ﻫـﺎي ﻋﻤﻠﻜـﺮدي ﻛﻠﻴـﻪ در ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺮ ﺷـﺎﺧﺺ  اﺛﺮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ COP
در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت دﻳﮕـﺮي ﻛـﻪ . ﻫﺎي ﻧـﺮ داﺷـﺖ  در رت RIآﺳﻴﺐ ﻧﺎﺷﻲ از 
در ﻗﻠــﺐ اﻧﺠــﺎم ﺷــﺪه  COPﺟﻬــﺖ ﺑﺮرﺳــﻲ اﺛــﺮات ﺣﻔــﺎﻇﺘﻲ 
 ﺑﺤﺚ
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   294 ﺗﺎ 584، 8، ﺷﻤﺎره 17، دوره 2931 آﺑﺎنداﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺗﻬﺮان، ﻣﺠﻠﻪ  
 دﻗﻴﻘـﻪ 52 ﭘـﺲ از COP ﻧـﺸﺎن داد ﻛـﻪ اﻟﻘـﺎي  omotsosirCاﺳـﺖ،
ﻫﺎي ﻧـﺮ اﺛـﺮ ﺣﻔـﺎﻇﺘﻲ در ﻣﻘﺎﺑـﻞ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻓـﺸﺎر اﻳﺴﻜﻤﻲ در ﻗﻠﺐ رت 
ﻳـﺎن دﻳﺎﺳـﺘﻮﻟﻲ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻄﻦ ﭼـﭗ دارد و ﺳـﺒﺐ ﻛـﺎﻫﺶ ﻓـﺸﺎر ﭘﺎ 
ﻫﺎي ﻣـﺎده دﻳـﺪه ﮔﺮدد در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ اﻳﻦ اﺛﺮات ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ در ﻗﻠﺐ رت  ﻣﻲ
 ﻧﻴـﺰ annePﭼﻨـﻴﻦ  و ﻫﻢ 7002 در ﺳﺎل renolK و woD 03.ﻧﺸﺪه اﺳﺖ 
 ﺑﺮ ﺣﻔﺎﻇـﺖ از COPآﻣﺪي ﻛﺎردر اﻳﻦ راﺳﺘﺎ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺸﺎﺑﻬﻲ ﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ ﻧﺎ 
  13و 23. در ﺟﻨﺲ ﻣﺎده دﺳﺖ ﭘﻴﺪا ﻛﺮدﻧﺪRIآﺳﻴﺐ ﻧﺎﺷﻲ از 
 ﻓ ـﺎﻛﺘﻮر ﻋﻨ ـﻮان ﺑ ـﻪ را اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ اﺳـﺘﺮس ﮔﻮﻧﻲﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﮔﻮﻧ ـﺎ
 در .اﻧﺪ ﻛﺮده ﻣﻌﺮﻓﻲ RIﻫﺎي ﻧﺎﺷﻲ از  آﺳﻴﺐ ﮔﺴﺘﺮش در ﻣﺆﺛﺮ ﭘﺎﺗﻮژﻧﻴﻚ
 و ﺳﻴـﺴﺘﻢ  )SOR( اﻛـﺴﻴﮋن  ﻓﻌـﺎل  ﻫـﺎي ﮔﻮﻧـﻪ  ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﻴﻦ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺷﺮاﻳﻂ
 از ﭘـﺲ  رﺳﺎن آﺳﻴﺐ ﺷﺮاﻳﻂ ﻃﻲ در ﻛﻪ دارد وﺟﻮد ﺗﻌﺎدﻟﻲ اﻛﺴﻴﺪان آﻧﺘﻲ
 ﻛﺎﻫﺶ دﻟﻴﻞ ﺑﻪ ﻳﺎ و ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﻴﺪاﭘ اﻓﺰاﻳﺶ SOR ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻳﺎ ﻣﺠﺪد، ﭘﺮﻓﻴﻮژن
 ﮔﻴﺮد ﻣﻲ ﺻﻮرت ﻛﻨﺪي ﺑﻪ آن ﺷﺪن ﺣﺬف اﻛﺴﻴﺪان، آﻧﺘﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
 ﻣﺮﺑﻮﻃـﻪ  ﺑﺎﻓـﺖ  در اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ اﺳﺘﺮس اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﭘﺪﻳﺪه دو ﻫﺮ ﻛﻪ
   61.ﺷﻮد ﻣﻲ
 اﻓـﺰاﻳﺶ  ﺑﺎﻋـﺚ  ﺗﻮاﻧـﺪ  ﻣﻲ COP ﻛﻪ داد ﻧﺸﺎن nuY ،9002 ﺳﺎل در
 ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز  ﺗـﺎﺗﻴﻮن ﮔﻠﻮ و )TAC( ، ﻛﺎﺗﺎﻻز DOS ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ در ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي
 ﻛـﺎﻫﺶ  و اﻛـﺴﻴﺪان  ﺳﻴـﺴﺘﻢ  ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  از ﺷﺎﺧﺼﻲ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ )xP-HSG(
 ﻛﻠﻴﻪ در اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ اﺳﺘﺮس ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺮاي ﺷﺎﺧﺼﻲ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ADM ﻣﻴﺰان
 ﻛ ــﻪ داد ﻧ ــﺸﺎن baloG ،1102 ﺳ ــﺎل  در ﻫﻤ ــﻴﻦ راﺳ ــﺘﺎ در 71.ﮔ ــﺮدد
 ﻏﻠﻈــﺖ و اﻛــﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ اﺳــﺘﺮس ﻣﻴــﺰان ﻧــﺮ ﻫــﺎي رت ﮔﻨــﺎدﻛﺘﻮﻣﻲ
 را ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل اورﻣـﻲ ﺣـﺎد ﻛـﺎﻫﺶ  ﻛﺒـﺪي  ﺑﻲاﻟﺘﻬﺎ ﻫﺎي ﭘﻴﺶ  ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ
 و ﺑـﺎﻻﺗﺮ  ADM ﻣﻴﺰان ﻧﺮ ﻫﺎي رت ﭼﻨﻴﻦ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ  ﻫﻢ. دﻫﺪ ﻣﻲ
اي ﻛـﻪ ﺑـﺮ روي  در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ifajaN 33.داﺷـﺘﻨﺪ  ﺗـﺮي ﻛـﻢ  ﺗﺎم ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن
 در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ COPﻫﺎي ﻧﺮ اﻧﺠﺎم داد ﺑﻪ اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ رﺳﻴﺪ ﻛﻪ در ﮔﺮوه  رت
اﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴـﺪﻫﺎ و اﺳـﺘﺮس داري در ﻣﻴـﺰان ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ ﺎ ﻛـﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨ ـRIﺑﺎ 
 در ﻛـﺎﻫﺶ آﺳـﻴﺐ COPاﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ وﺟﻮد دارد ﻛﻪ ﻣﺆﻳﺪ اﺛـﺮ ﺣﻔـﺎﻇﺘﻲ 
 ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻴـﺰ 12.ﺑﺎﺷﺪ در ﺟﻨﺲ ﻧﺮ ﻣﻲ RIﻧﺎﺷﻲ از 
 در ﺣﻴﻮاﻧـﺎت ﻧـﺮ از ﻃﺮﻳـﻖ COPﻣﻮﻳﺪ اﺛﺮات ﻓﻮق ﺑﻮده و ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ 
ﻲ ﻛﺎﻫﺶ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﺳﺒﺐ ﺣﻔﺎﻇﺖ از ﻛﻠﻴﻪ در ﻣﻘﺎﺑﻞ آﺳﻴﺐ ﻧﺎﺷ 
ﮔﺮدد ﻛﻪ در ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻔﺎوت ﺑﻴﻦ دو ﺟﻨﺲ اﻳﻦ اﺛﺮ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ در  ﻣﻲ RIاز 
  .ﻫﺎي ﻣﺎده دﻳﺪه ﻧﺸﺪ رت
 ﻧﻴﺎز ﺑـﻪ ﻳـﻚ ﺣـﺪ COPاﻳﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﻛﻪ ﺑﺮاي اﻳﺠﺎد اﺛﺮات ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ 
ﻫﺎي ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﻣـﺆﺛﺮ آﺳﺘﺎﻧﻪ وﺟﻮد دارد ﺗﺎ ﺑﺎ ﮔﺬﺷﺘﻦ از آن ﻧﻘﻄﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ 
 23.ﺑﺎﺷـﺪ  ﺷﺮوع ﺑﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﻨﻨـﺪ ﻣـﻮرد ﻣﻮاﻓﻘـﺖ ﻫﻤﮕـﺎن ﻣـﻲ COPدر 
ﻫـﺎي ﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ذاﺗﻲ ﺑﺎﻻﺗﺮي ﻛﻪ در ﻣﻘﺎﺑﻞ آﺳـﻴﺐ  ﻣﻲ
 در ﺟﻨﺲ ﻣﺎده ﺑـﻪ COPﺎﺷﻲ از اﻳﺴﻜﻤﻲ در ﺟﻨﺲ ﻣﻮﻧﺚ وﺟﻮد دارد، ﻧ
ﻫـﺎ اﻧﺪازه ﻧﺮ ﻗﻮي ﻧﻴﺴﺖ و ﻟﺬا آﺳﺘﺎﻧﻪ اﻳﺠﺎد اﻳﻦ اﺛـﺮات ﺣﻔـﺎﻇﺘﻲ در آن 
 در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻣﻮﺛﺮ واﻗـﻊ 43.ﺑﺎﻻﺗﺮ و ﻣﺘﻔﺎوت از ﺟﻨﺲ ﻣﺬﻛﺮ اﺳﺖ 
روش ﻳﺎ ﺑﺎﻳﺪ ﻣﺪت زﻣﺎن اﻳﺴﻜﻤﻲ را ﺗﻐﻴﻴﺮ داد و ﻳﺎ ﺑـﺎ ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﺷﺪن اﻳﻦ 
 23و53.ﺗﺮ ﻛـﺮدن آن، ﺑـﻪ ﻧﺘﻴﺠـﻪ دﻟﺨـﻮاه رﺳـﻴﺪ در ﭘﺮوﺗﻜﻞ درﻣﺎن و ﻗﻮي 
ﻫﺎي ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻓﻮق ﺑﻪ اﻳﻦ ﻧﻜﺘﻪ اﺷﺎره دارﻧﺪ ﻛﻪ ﺟﻨﺴﻴﺖ در ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ 
اي دارد  ﻧﻘﺶ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻛﻨﻨﺪه COPﻧﺎﺷﻲ از  ﻣﻮﺛﺮ در اﻳﺠﺎد اﺛﺮات ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ 
 در ﻛﻠﻴـﻪ RIﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺛﺮ ﺣﻔـﺎﻇﺘﻲ ﺑـﺮ آﺳـﻴﺐ ﻧﺎﺷـﻲ از  در اﻳﻦ COPو 
ﻫﺎي ﻧﺮ ﻣﻮﺛﺮ واﻗﻊ ﻫﺎي ﻣﺎده ﻧﺪاﺷﺖ در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ اﻳﻦ روش در رت  رت
  .ﺷﺪ
ﻧﺎﻣـﻪ ﺗﺤـﺖ ﻋﻨـﻮان  ﺎنﻳ  ـ از ﭘﺎ ﻲ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺣﺎﺻﻞ ﺑﺨﺸ ﻦﻳا :ﺳﭙﺎﺳﮕﺰاري
 يﺳـﺎزي ﺑﻌ ــﺪ ﺣﻔ ـﺎﻇﺘﻲ آﻣ ـﺎده ﺑﺮرﺳـﻲ ﺗﻔ ـﺎوت دو ﺟـﻨﺲ در اﺛ ــﺮ "
 ﭘﺮﻓﻴﻮژن -از اﻳﺴﻜﻤﻲ  ﺑﺮ آﺳﻴﺐ ﺣﺎد ﻛﻠﻴﻮي ﻧﺎﺷﻲ )gninoitidnoctsoP(
 و 2931 ارﺷﺪ در ﺳﺎل ﻲ در ﻣﻘﻄﻊ ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳ "ﻣﺠﺪد در ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ 
 ﺧـﺪﻣﺎت و ﻲ داﻧـﺸﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜ ﺖﻳ  ـ ﻛـﻪ ﺑـﺎ ﺣﻤﺎ ﺑﺎﺷﺪ ﻲ ﻣ 18ﻛﺪ 
  . ﺗﻬﺮان اﺟﺮا ﺷﺪه اﺳﺖﻲ درﻣﺎﻧﻲﺑﻬﺪاﺷﺘ
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Background: Several studies indicate that gender differences exist in tolerance of the 
kidney to ischemia reperfusion (IR) injury. Recently, postconditioning (POC), induc-
tion of brief repetitive periods of IR, has been introduced to reduce the extent of the 
damage to the kidney. This method was shown to attenuate renal IR injury by modify-
ing oxidative stress and reducing lipid peroxidation. Considering the gender effect on 
the results of several treatment methods, in this study, we investigated the impact of 
gender on the protective effect of POC on the rat kidney. 
Methods: In this study, after right nephrectomy, 48 male and female rats were ran-
domly divided into 6 groups of 8 rats: In IR group, with the use of bulldog clamp, 45 
minutes of left renal artery ischemia was induced followed by 24 hours of reperfusion. 
In the sham group, all of the above surgical procedures were applied except that IR was 
not induced. In the POC group, after the induction of 45 minutes ischemia, 4 cycles of 
10 seconds of intermittent ischemia and reperfusion were applied before restoring of 
blood to the kidney. 24 hours later, serum and renal tissue samples were collected for 
renal functional monitoring and oxidative stress evaluation. 
Results: Postconditioning attenuated renal dysfunction considering the significant de-
crease in plasma creatinine and BUN compared with IR group only in male rats 
(P<0.05). Also, POC attenuated oxidative stress in male rats’ kidney tissues as demon-
strated by a significantly reduced malondialdehyde (MDA) level and increased super-
oxide dismutase (SOD) activity (P<0.05). In female rats, there were no changes in func-
tional markers and oxidative stress status in POC group compared to IR group.  
Conclusion: Considering gender difference, POC had protective effect against IR in-
jury by attenuating functional and oxidative stress markers in male rat kidneys. This 
protective effect was not seen in female rats. 
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